















































 【結  果】
 aA狭窄時,ESPDRは直線的に右上方へ移動し,その勾配は52・6±8・2mmHg/mmであった。
 その後狭窄を維持するとLVSPは不変のまま一旦上昇した拡張末期圧と延長した末期径は狭窄前
 値にまで減少した。この時ESPDRは左方へと変移し,解除時の勾配は82.8±1L1と急峻になっ
 た。同様の反応は除神経後にも認められた。一方dA狭窄時ESPDRは同様に右上方へ移動しそ
 の勾配は63.0±8.6であったが狭窄を維持した2分間,拡張末期径は伸展した状態を保った。こ
 の時ESPDRは右方へ変移し解除時の勾配は42.1±3.9へと緩やかとなった。しかし除神経後は
 拡張末期径増加の大なる4例では同様に29.5±6.9から25.9±6.0と減少したが,拡張末期径増加の
 少ない残り4例ではESPDRは左方へ偏移し,解除時の勾配は47.8±19.3から60.7±33.9へと急
 峻になった。また全例における勾配の変化率と拡張末期径の変化率との間には負の相関を認めた。
 【考案】
 急性圧負時,除神経前後のaA全例と除神経後のdA4例ではLVSPを保ちながら一旦上昇した
 拡張末期径がほぼ前値に復した。これはAnrep効果によると思われた。この時勾配の変化率と拡張
 末期径の変化率との間には負の相関があった。従って急性圧負荷時ESPDRの反応は収縮性のみ
 ならずAnrep効果と左室前負荷の兼合により決定されると考えられた。
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 審査結果の要旨
及川仁元
 左室収縮末期圧一容積(或は径)関係は前負荷,後負荷に依存しない左室収縮性の指標とされ
 ているが,本指標を得るには生理的範囲内で左室圧または容積を変化させる必要がある。この左
 室収縮末期圧一容積関係を得る一手段として動物実験では大動脈狭窄による圧負荷が用いられる。
 しかし近年,一過性の下行大動脈狭窄時,本関係は偏位して狭窄時と狭窄解除時とでは異なるこ
 とが報告されており,この機序に関しては現在まだ明らかにされてない。そこで本申請者は,開
 胸犬8頭の上行または下行大動脈の一過性狭窄(2分間)時の左室収縮末期圧一径関係(ESP
 DR)を除神経(アトロピン+プロプラノロール,各O.2mg/kg)前後で調べ,その際の左室の
 反応態度からESPDRの偏位の機序を検討し,明らかにした。
 まず上行大動脈狭窄時,ESPDRは直線的に右上方へ移り,その勾配は52,6±8.2mmHg/
 mm(mean±SE)であった。狭窄の維持により一旦伸展した左室拡張末期径(EDD)は狭窄前
 値にまで回復し,この時ESPDRは左方へ偏位して解除時の勾配は82.8±11.1へと急岐になっ
 た。このことは,狭窄時,左室収縮性が増強することを表わすが,この際Anrep効果も関与する
 ことを示す。また除神経後も同様にESPDRは左方へ偏位し,その勾配中30.8±18.6から42.5
 ±31.5へと急岐となった。したがって,狭窄時のESPDRの左方偏位は神経体液性因子によっ
 てのみ規定されるものではないことが理解される。一方,下行大動脈狭窄時,ESPDRは同様
 に右上方へ移り,その勾配は63,0±8,6であったが,狭窄の維持の間,EDDは伸展した状態を
 保ったままESPDRは右方へ偏位して解除時の勾配は42.1±3、9へと緩やかとなった。このこ
 とは,ESPDRの反応が上行大動脈狭窄と下行大動脈狭窄とでは異なることを示す。しかし除
 神経後は,EDD増加の大なる4例では同様に右方へと偏位して勾配は狭窄時の29.5±6.9から
 解除時の25.9±6.0へと緩やかになったが,EDD増加の小なる残り4例ではEsPDRは左方
 へ偏位し,その勾配は47.8±19.3から60.7±33.9へと急岐になった。この成績は,ESPDRの
 大動脈狭窄に伴う偏位が前述の如く神経体液性因子のみによって規定されるのではなく,さらに
 左室前負荷の増加の程度によっても規定されることを示す。この左室前負荷のESPDR偏位へ
 の関与は,全例におけるESPDR勾配の変化率とEDDの変化率との間に負の相関が認められ
 たことからも理解される。
 以上のような実験的検討を行った本論文は,大動脈狭窄に対するESPDRの反応が神経体液
 性因子による収縮性の変化によるのみならず,同時にみられるAnrep効果と前負荷増大との兼合
 によっても規定されるとの新しい事実を明らかにした。この成績は急性圧負荷心の病態解明に貢
 献をすることから,本論文は学位授与に価すると考えられる。
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